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RESUMEN: La apoptosis o muerte celular programada es un proceso que ocurre durante el desarrollo del sistema nervioso. El
objetivo de este estudio fue observar los patrones de apoptosis que se producen durante el desarrollo embrionario de la retina, desde el
estadio S16 al momento del nacimiento, mediante miscoscopía óptica y electrónica. Se utilizaron retinas de embriones de tortuga.
Nuestros datos muestran que los primeros signos de apoptosis comienzan en el estadio S16, en la capa nuclear interna y alcanzan su
máxima densidad tanto en la capa nuclear interna como en la capa de células ganglionares en S20, para extinguirse, prácticamente, en el
momento del nacimiento. Por otra parte, la apoptosis sigue un gradiente centro-periferia.
PALABRAS CLAVE: Trachemys scripta elegans; Apoptosis; Retina; Tortuga.
INTRODUCCIÓN
La apoptosis es un mecanismo de suicidio celular que
capacita a los organismos pluricelulares para controlar el
número de células en los tejidos y para eliminar células in-
dividuales que ponen en peligro la supervivencia del orga-
nismo. Durante el desarrollo del sistema nervioso de
vertebrados se produce un exceso de células que inmediata-
mente es eliminado por muerte celular para un correcto fun-
cionamiento del organismo (Oppenheim, 1991). Este pro-
ceso de muerte celular, es crucial en la plasticidad del siste-
ma nervioso porque ajusta el número de células nerviosas y
modula la arquitectura de las conexiones neuronales.
Las primeras observaciones que se realizaron del
fenómeno de la muerte celular programada fueron hechas
en el contexto del desarrollo (Glücksmann, 1951). Se han
determinado algunos objetivos que cumple este fenóme-
no durante el desarrollo de un organismo, todos encami-
nados en último lugar, a la eliminación de células sin utili-
dad en ese momento y localización: escultura de distintas
estructuras, eliminación de las mismas, control de la so-
breproducción de células, control de las células defectuo-
sas y formación de células diferenciadas especiales. Y ya
que el papel fisiológico de la apoptosis es crucial, la abe-
rración de este proceso contribuye a desencadenar proce-
sos patológicos, desde el cáncer a enfermedades autoin-
munes y degenerativas.
Diversos estudios han demostrado que la retina de
vertebrados sufre el proceso de muerte celular en diferentes
estadios durante el desarrollo embrionario y es, precisamente,
en estadios relativamente tardíos del desarrollo, donde se
pone de manifiesto la apoptosis de muchas células diferen-
ciadas (Young, 1984; Marín-Teva et al., 1999; Cusato et al.,
2001), a la vez que se produce la sinaptogénesis (Young;
Marín-Teva et al.).
El objetivo de nuestro estudio ha sido observar los
procesos de apoptosis que se producen durante el desarrollo
embrionario de la retina de tortuga en la capa nuclear inter-
na (INL), en la capa nuclear externa (ONL) y en la capa de
células ganglionares (GCL).
La retina de tortuga, como todas las retinas de
vertebrados se organizan de acuerdo al siguiente plan bási-
co: dos capas sinápticas (la capa plexiforme interna o
proximal y la capa plexiforme externa o distal) que se ha-
llan intercaladas entre tres capas celulares (externa, interna
y capa de células ganglionares).
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MATERIAL Y MÉTODO
Animal de estudio. Este estudio ha sido realizado en em-
briones de la Tortuga de Orejas Rojas, o Galápago de Flori-
da (Trachemys scripta elegans), un quelonio, que se encuen-
tran en casi todos los lugares templados y cálidos del  mun-
do, desde el estadio S16 al estadio S26, momento del naci-
miento.
Para determinar los estadios se siguieron los crite-
rios descritos por Yntema (1968), quién estudió el desarro-
llo de la tortuga Chelydra serpentina serpentina, y descri-
bió una serie de 26 estadios, basándose en las estructuras
craneales y cervicales, en las extremidades y en el capara-
zón.
Procedimiento general para la obtención de las retinas.
Todos los procedimientos realizados con los animales cum-
plieron la actual legislación española (Real Decreto 53/2013
de 8 de febrero, sobre protección de los animales para expe-
rimentación y otros fines científicos).
Para la obtención de las retinas se procedió a la de-
capitación de los animales y enucleación del globo ocular
en absoluta oscuridad. Los ojos fueron hemiseccionados y
la porción posterior del ojo se sumergió inmediatamente en
el fijador en una solución de paraformaldehído frío al 4%
en 0,1 M de tampón fosfato (PB), a pH 7,4 durante 2 horas
a 4 ºC, para el material destinado a inmunocitoquímica. Tras
la fijación, se lavaron varias veces en PB, y, se procedió a la
crioprotección de las retinas en sacarosa al 15% durante 30
minutos, al 20% durante 20 minutos y al 30% durante toda
la noche a 4 ºC.
Las retinas dirigidas a estudios ultraestructurales con-
vencionales se fijaron durante toda la noche en una solución
de paraformaldehído al 1%, glutaraldehído al 1,6%, y clo-
ruro de calcio 0,15 mM en PB 0,1 M. Tras la fijación, las
retinas fueron aisladas y lavadas posteriormente varias ve-
ces en PB 0,1 M, sacarosa al 5% y cloruro de calcio 0,15
mM. A continuación, fueron postfijadas en tetróxido de
osmio al 2% en el mismo tampón durante una hora y se
procedió a la deshidratación de las mismas, utilizando una
serie de etanoles de gradación creciente (50º, 70º, 90º, 95º y
absoluto), para  proceder a su inclusión en una resina epoxy,
Epón-812
Una vez polimerizados, los bloques fueron cortados
en un ultramicrotomo, realizando cortes semifinos de 1 µm
de espesor, teñidos con azul de toluidina al 0,5%, para su
observación a microscopia óptica. Por su parte, cortes
ultrafinos de 70 nm de grosor se contrastaron con acetato de
uranilo (al 5%) y citrato de plomo (al 2,5%) para su obser-
vación al microscopio electrónico.
Procesamiento de retinas para estudios con la técnica de
TUNEL.
A. Aplicación de la Técnica de TUNEL sobre retinas en-
teras. Para estos estudios, se utilizaron 3 retinas de cada
uno de los siguientes estadios: S16, S18, S19, S20, S22,
S24 y S26. Las retinas fueron procesadas mediante la técni-
ca TUNEL descrita por Gavrielli et al (1992), usando el kit
de detección celular in situ POD. Previamente a la tinción
con esta técnica, las retinas fueron incubadas en 1% de tritón
X-100 en PBS durante 45 minutos. Posteriormente fueron
lavadas en PBS y tratadas con peroxidasa al 3% durante 15
minutos para eliminar la peroxidasa endógena. A continua-
ción se lavó en agua destilada. Seguidamente fueron incu-
badas con proteinasa K (20 µm/ml) en Tris/HCl durante 20
minutos y lavadas 3 veces en PBS durante 15 minutos. Las
retinas fueron incubadas durante una hora a 37 ºC con la
reacción mixta TUNEL. A continuación, se lavaron en PBS
y se cubrieron 30 minutos con POD a 37 ºC. Posteriormen-
te, se lavaron en tampón Tris (TB), y la actividad peroxidasa
fue revelada con 0,05% de diaminobencidina (DAB) duran-
te 4-5 min. Las retinas fueron lavadas en TB y después en
PB, y se extendieron sobre un porta con el lado vítreo hacia
arriba con glicerol.
B. Distribución de las células TUNEL-positivas en reti-
nas enteras. Una vez realizada la técnica de TUNEL, las
imágenes con las células marcadas fueron importadas a un
ordenador para su análisis morfométrico.
B. 1. Topografía y densidad. Para determinar la densidad
de células TUNEL+ de las zonas central y periférica, de cada
retina, se utilizaron tres retinas enteras de cada uno de los
estadios estudiados. En todas las áreas de las muestras se
han visto células TUNEL+, a diferentes profundidades
focales correspondientes a la GCL y la INL respectivamen-
te (la ONL no se tuvo en cuenta porque la presencia de célu-
las TUNEL+ era muy escasa). Tras los recuentos, se estima-
ron las densidades medias de células TUNEL+, tanto en la
GCL como en la INL de toda la retina. En los resultados no
se ha tenido en cuenta el factor de retracción del tejido du-
rante la realización de la técnica, debido a que éste era in-
significante.
B. 2. Análisis espacial de los datos. Para conocer el patrón
de distribución de nuestra población celular se utilizó la apli-
cación informática, Spattial Patterns 2.3.2, un programa
BASIC escrito usando Microsoft QuickBasic compilado para
Apple Macintosh (Fernández, 1996). El programa permite
la colección y el análisis de datos que pueden ser introduci-
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dos a partir de una tabla digitalizada o directamente impor-
tando coordenadas x,y de diferentes procesadores, como por
ejemplo Word, a programas de análisis de imagen. Además,
el programa proporciona de manera rápida, fácil e interactiva
el acceso a las técnicas estadísticas, matemáticas y gráficas
usadas en el análisis. Esas técnicas incluyen varias medidas
de dispersión (contar cuadrados, el cálculo del vecino más
próximo y un análisis bidimensional de autocorrelación de
puntos) y medidas de distribución.
Procesamiento de las retinas para estudios de inmuno-
citoquímica. Para la detección de las ribonucleoproteínas
se utilizó una técnica que detecta específicamente RNA so-
bre cortes ultrafinos tanto de EPON como de LRWhite
(Calabuig et al. 2005). Esta técnica se realizó en retinas de
embriones de tortuga del estadio S24 incluidas en Epón-812.
Brominación. Primeramente, se procedió a la incubación de
las rejillas de níquel, donde se encontraba el tejido, con
bromo durante 30 min (Bromo 0,025% en bromuro de
potasio 0,2%). Posteriormente se hicieron 5 lavados de 5
minutos cada uno con agua destilada y se procedió al lava-
do de las muestras con bisulfito sódico al 0,5%. Inmediata-
mente se volvieron a lavar en agua destilada (4 veces duran-
te 5 minutos cada vez) y en PBS (4 veces durante 10 minu-
tos cada vez).
Inmunomarcado. Primero se procedió al bloqueo con una so-
lución de PBS (pH 8) con 0,01% Twen 20, 2% BSA, 100 µm
Glicina, y 2% Fetal Calf FERUM durante 30 minutos. A con-
tinuación, las muestras se incubaron con el anticuerpo prima-
rio. En el caso de la BrU se utilizó “mouse anti-BrdU” a la
concentración de 1/100, durante 1 h a temperatura ambiente.
Seguidamente, se hicieron 4 lavados en PBS. Como anticuer-
po secundario se utilizó “Inmuno Gold Congudate Goat anti-
mouse Ig G”, a una concentración de 1/50 durante 1 h. Final-
mente se hicieron 5 lavados de PBS y de agua destilada.
Contraste de rejillas. Las rejillas fueron contrastadas con
acetato de uranilo (al 5%) y citrato de plomo (al 2,5%) para
su observación al microscopio electrónico.
RESULTADOS
Apoptosis durante el desarrollo embrionario de la reti-
na de tortuga. Los primeros signos de apoptosis en la reti-
na de tortuga comienzan en el estadio S16 en la INL. Sin
embargo, no se manifiesta claramente, tanto en la INL como
en la GCL, hasta S18. La presencia de células TUNEL+ en
la ONL es muy escasa.
Estudios de microscopía óptica. En secciones verticales
Fig. 1. Cortes semifinos de retinas de embriones de tortugas en el estadio S20. Barra= 25 µm.
de retina, en especial del es-
tadio S20, aparece un discre-
to número de células
apoptóticas dispersas, carac-
terizadas por presentar un
núcleo con pequeñas o gran-
des masas de cromatina con-
densada (Fig. 1). Algunos de
estos núcleos presentan un
aspecto picnótico debido a la
distribución homogénea de
heterocromatina por todo el
carioplasma (Fig. 1, flechas
negras). En otros casos, la
cromatina se condensa en la
periferia, por debajo de la en-
voltura nuclear, dándole al
núcleo un típico aspecto anu-
lar (Fig. 1A, flecha blanca).
También se observa que las
células apoptóticas presentan
fragmentos nucleares que se
corresponden con los deno-
minados cuerpos apoptóticos
(Fig. 1B y 1D, flechas blan-
cas). En general, la inmensa
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mayoría de las células apoptóticas han sido observadas en la
GCL y en la INL.
Estudios de retinas enteras con el método TÚNEL. En reti-
nas enteras extendidas se observan células apoptóticas desde
el estadio S16 hasta el S24, y desaparecen en S26, tanto en la
INL como en la GCL. Sin embargo, la mayor densidad de cé-
lulas TUNEL+ por mm2 ha sido observada entre S19 y S20,
cuadruplicando los valores más bajos (Fig. 2). Por otra parte,
la densidad de células TUNEL+, tanto en la INL como en la
GCL, es mayor en áreas de la retina central respecto de la
periférica, en particular entre los estadios S16 y S19. Entre S20
y S26 la densidad de las células TUNEL+ es menos dispar en-
tre áreas de la retina central y periférica y no muestran diferen-
cias significativas para una p<0,05.
Para determinar si la distribución de las células
TUNEL+ es aleatoria o por el contrario sigue algún tipo
de patrón espacial en retinas extendidas, se realizaron di-
versos análisis utilizando la aplicación informática,
Spattial Patterns 2.3.2 (Fernández). Para este análisis se
estudiaron las células apoptóticas de la INL y GCL de
S20, por ser el estadio que presentó mayor densidad de
células TUNEL+ (Ver Fig. 2). Aunque los datos obteni-
dos con los diferentes índices, ratios y test (Tabla I), pro-
porcionaron resultados ambivalentes, del análisis de las
células TUNEL+ podemos deducir que existe una mar-
cada tendencia a distribuirse de una manera regular o agru-
pada. En efecto, los tres parámetros de dispersión, del
método de los cuadrados (Dispersion index, Lefkovith´s
index y Quadrat count) utilizados para establecer el tipo
de distribución de las células apoptóticas en la INL y GCL,
tanto en la periferia como en la región central de la retina
confirman ese tipo de distribución de las células TUNEL+,
excepto en la INL de la retina central, que no sigue una
distribución regular. Sin embargo, los parámetros anali-
zados con el método de la distancia del vecino más próxi-
mo proporcionan resultados ambivalentes.
Estudios de microscopía electrónica. En micrografías
electrónicas, el número de células apoptóticas se presen-
tan con mayor densidad en S20, como hemos observado
en los estudios de microscopia óptica. En general, las
células apoptóticas son muy difíciles de observar en to-
dos los estadios, excepto en S20, donde los perfiles
apoptóticos son mucho más frecuentes. A nivel
ultraestructural, los núcleos de las células apoptóticas ma-
nifiestan importantes cambios de su arquitectura. Esos
cambios afectan tanto a la cromatina como a la aparien-
cia de estructuras relacionadas con las ribonucleoproteínas
(RNP) contenidas en el núcleo y en el nucléolo.
A. Cambios ultraestructurales durante la degradación
de la cromatina en la apoptosis. Las micrografías elec-
trónicas muestran diferentes señales relacionadas con las
células apoptóticas de la retina. En el estadio S20 con fre-
cuencia hay presencia de diferentes patrones de condensa-
ción de la cromatina nuclear tanto en la INL como en la
GCL. Los neuroblastos apoptóticos tempranos muestran
condensación y marginación de la cromatina (Fig. 3A) y
una envoltura nuclear bien conservada. Tan pronto como
la apoptosis progresa, observamos diferentes patrones nu-
cleares  de condensación de la cromatina: desde un núcleo
en el cual la cromatina condensada se localiza en la perife-
ria nuclear, debajo de la carioteca, con aspecto de anillo
(Fig. 3B), hasta un núcleo cuya cromatina homogénea y
condensada ocupa todo el interior nuclear, dando un as-
pecto picnótico (Fig. 3F), pasando por núcleos con aspecto
de “media luna” (Fig. 3E).
Fig. 2. Densidad de células marcadas positivamente con el método de
TUNEL en la INL y en la GCL,  tanto de la zona central como periférica
de la retina.
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Fig. 3. Micrografía electrónica de diferentes patrones de distribución de la cromatina
condensada en células apoptóticas de la retina de embriones de tortuga.
En estadios más avanza-
dos de apoptosis, los
neuroblastos experimentan rotu-
ra de la carioteca, cariorrexis y
fragmentación en múltiples cuer-
pos apoptóticos (Fig. 4) que ocu-
pan el citoplasma de las células
con ruptura de la membrana
plasmática y de las organelas.
B. Cambios ultraestructurales
en las ribonucleoproteínas. En
la retina de Trachemys scripta
elegans se observan otros cam-
bios ultraestructurales relaciona-
dos con la muerte celular y con
estructuras que contienen las
RNP. En este sentido, los prime-
ros cambios ultraestructurales
observados fueron la presencia
de una desorganización del
nucléolo (Fig. 5), caracterizada
por la homogeneidad de su ma-
terial, lo que le daba un aspecto
amorfo. Estos cambios se obser-
van especialmente en retinas de
S18 y S20. En estos estadios ade-
más, es frecuente la presencia de
cambios degenerativos en el cito-
plasma (Fig. 3). Finalmente, un
hallazgo característico de este
trabajo es la presencia de masas
amorfas de material más o me-
nos electrodenso disperso, tanto
en el carioplasma como en el
citoplasma (Fig. 6). Ese material
se agrupa en acúmulos que han
recibido el nombre de HERDS
(Heterogeneous ectopic
r ibonucleoprotein-der ived
structures) por Biggiogera et al.
(2004).
Utilizando la técnica de
Calabuig et al. (2005), hemos
podido demostrar, con
microscopía electrónica, la pre-
sencia de RNA en los HERDS.
Con esta técnica, el RNA apare-
ce marcado como clusters de
partículas de oro coloidal (10
nm) ubicados sobre las masas de
HERDS (Fig. 7).
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Fig. 4. Micrografía electróni-
ca de diferentes patrones de
distribución de la cromatina
condensada de diferentes cuer-
pos apoptóticos.
Fig. 5. Micrografía electróni-
ca de diferentes patrones de
distribución de los diferentes
componentes de los nucléolos
tales como la pars granulosa
(gr), pars fibrosa (fb) y pars
densa (d). Obsérvese la tenden-
cia a disgregarse el nucléolo y
la tendencia a predominar la
pars densa.
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Fig. 6. Micrografía electrónica de diferentes formas de manifestarse el material
ribonucleoproteinico extruido por el núcleo al citoplasma (HERDS) en la apoptosis.
Fig. 7. Micrografía electrónica de
HERDS marcados con oro coloi-
dal que indican la presencia de
RNA.
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DISCUSIÓN
Características morfológicas y distribu-
ción de la apoptosis. La apoptosis se en-
cuentra ampliamente documentada en el
desarrollo del sistema nervioso en general
(Buss et al., 2006; Valenciano et al., 2009)
y en el sistema visual en particular
(Cellerino et al., 2000; Bejarano-Escobar
et al., 2013). Como se describe en los re-
sultados, los primeros signos de apoptosis
en la retina de Trachemys scripta elegans
comienzan en S16 en la INL, alcanzan su
máxima densidad, tanto en la INL como
en la GCL en S20 y se extinguen en S26,
siguiendo un patrón muy similar al descri-
to por Francisco-Morcillo et al. (2004) en
la retina de Mauremys leprosa. Las carac-
terísticas morfológicas en microscopía óp-
tica son similares a las observadas en la
retina de otra especie de tortuga, Mauremys
leprosa (Francisco-Morcillo et al.), así
como de otros vertebrados, como peces
(Hoke & Fernald, 1998; Cole & Ross,
2001), anfibios (Gaze & Grant, 1992) aves
(Martín-Partido et al., 1988; Marín-Teva
et al.; Díaz et al., 2000), mamíferos infe-
riores, como la rata (Young; Galli-Resta
& Ensini, 1996; Cusato et al., 2001) y hu-
manos (Marín-Teva et al.). Estas caracte-
rísticas pueden resumirse en la presencia
de pequeñas o grandes masas de cromatina
condensada en el núcleo, núcleos con as-
pecto picnótico debido a la distribución
homogénea de la heterocromatina por todo
el carioplasma o en la periferia, por deba-
jo de la envoltura nuclear, así como en for-
ma de cuerpos apoptóticos. En general, la
inmensa mayoría de las células apoptóticas
han sido observadas en la GCL y en la INL
siendo difícil de ver en la ONL (Marín-
Teva et al.; Francisco-Morcillo et al.).
Respecto a la cronología en la apa-
rición y evolución de la apoptosis, obser-
vada con el método TUNEL, nuestros re-
sultados son superponibles a los de Fran-
cisco-Morcillo et al. En efecto la apoptosis
se inicia alrededor de S16, presentando su
máxima expresión alrededor de S20, para
extinguirse en S26. Este patrón es práctica-
mente similar en la INL y en la GCL, con
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Tabla I. Resultados de los diferentes análisis realizados con la aplicación Spattial Pattern 2.3.2. para determinar los
patrones de agrupación de las células TUNEL+ en S20.
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tan solo diferencias en la intensidad del proceso. Otra simi-
litud entre la apoptosis de Mauremys leprosa (Francisco-
Morcillo et al.) y Trachemys scripta elegans, es la evolu-
ción de la apoptosis desde el centro de la retina hacia la
periferia, fenómeno que también se observa en las retinas
de los vertebrados arriba mencionados.
Sin embargo, existen tres características diferencia-
les muy llamativas entre nuestros resultados y los de Fran-
cisco-Morcillo et al. En primer lugar la densidad de núcleos
apoptóticos de la INL, en el estadio de máxima densidad
(S20), es cuatro veces mayor en Trachemys scripta elegans
que en Mauremys leprosa (Francisco-Morcillo et al.). De
igual manera, la densidad en la GCL es 12 veces mayor en
nuestro material que en el de Francisco-Morcillo et al. y
finalmente, mientras que en la INL de Trachemys scripta
elegans hay una densidad de núcleos apoptóticos 1,5 veces
mayor que en la GCL, en Mauremys leprosa la densidad es
4 veces mayor en la INL que en la GCL. La mayor densidad
de núcleos apoptóticos en Trachemys scripta elegans, pue-
de ser debido a varias razones. La primera a considerar seria
que realmente exista una diferencia entre ambas especies,
en cuanto al número de sus células normales y/o apoptóticas.
Consideramos esto poco probable dada la cercanía
taxonómica de ambas especies y su mismo hábitat. Otra
posibilidad sería un marcaje diferente con la técnica de
TUNEL, debido al distinto procesamiento de las retinas. La
técnica de TUNEL, en nuestro material, fue realizada sobre
retinas enteras extendidas mientras que en el trabajo de Fran-
cisco-Morcillo et al. la técnica se aplicó sobre cortes de re-
tinas incluidas en parafina.
En cuanto a la mayor densidad de núcleos TUNEL+
en la INL, respecto de la GCL, se explica fácilmente por
la mayor densidad de células en esta capa respecto de las
otras capas celulares (Francisco-Morcillo et al.). Dos son
las hipótesis manejadas para la interpretación de esta mar-
cada apoptosis. La primera explicaría la apoptosis de la
INL como un fenómeno dependiente de las dianas. Esta
hipótesis está avalada por el hecho de que la ablación del
tectum óptico provoca un incremento de la apoptosis tan-
to en la GCL como en la INL, es decir, al disminuir los
contactos de las neuronas con sus respectivas dianas. Sin
embargo existe otra hipótesis alternativa por la que la
apoptosis seria un fenómeno independiente de las dianas.
En varios estudios realizados en pollo (Hering & Kröger,
1996), codorniz (Marín-Teva et al.), ratón (Young) y rata
(Horsburgh & Sefton) se observa que la apoptosis de la
INL precede a la aparición de sinapsis en la IPL. En la
retina de tortuga, la aparición de las primeras sinapsis en
la IPL se produce en el estadio S20 aunque de una manera
muy escasa, y no es hasta S22 que se muestran claramente
(Segovia et al., 2012).
Un resultado importante de este trabajo fue com-
probar que existe una marcada tendencia de las células
TUNEL+ a distribuirse de una manera regular o agrupada
(Ver Tabla I). En general encontramos campos en los que
se observa una clara distribución en grupos o de forma
regular, frente a otros en los que la distribución es clara-
mente aleatoria. Existen datos en la literatura que señalan
que una distribución no aleatoria de las neuronas retinianas
sería necesaria para la formación de patrones de
conectividad durante el desarrollo (Cameron & Carney,
2004). Esto es importante ya que la formación de patrones
celulares de distribución en la retina es un fenómeno ex-
tremadamente complejo. Un primer requerimiento para el
normal funcionamiento de la retina es que los millones de
células que la componen, pertenecientes a más o menos
una decena de tipos neuronales (fotorreceptores, bipolares,
ganglionares, horizontales, amacrinas e interplexiformes)
además de la glía, deben estar adecuadamente dispuestas
en un espacio tridimensional.
Respecto a la microscopía electrónica, las células
apoptóticas son muy difíciles de observar en la mayoría de
los estadios y algo más fácil en S20. A nivel ultraestructural,
los núcleos de las células apoptóticas manifiestan impor-
tantes cambios de su estructura. Los cambios observados en
este trabajo son superponibles a los observados, por otros
autores, en la cromatina de otras células (Rogalinska, 2002).
También se observan cambios en las ribonucleoproteínas
(RNP) del nucléolo, fenómeno descrito en otras localiza-
ciones por Biggiogera et al.
En conclusión, la retina de Trachemys scripta elegans
presenta las siguientes características acerca del proceso de
apoptosis:
- Los fenómenos de apoptosis observados se producen fun-
damentalmente en la INL y en la GCL, en este orden, de
mayor a menor intensidad, siendo más intensa en la retina
central que en la periférica.
- La apoptosis parece ser un fenómeno independiente de las
dianas puesto que precede a la aparición de las sinapsis en
la IPL. Nuestros datos sugieren que podría funcionar como
un mecanismo de remodelado neuronal para facilitar el cre-
cimiento de las prolongaciones neuronales que establecerán
los subsiguientes contactos sinápticos.
- Las células apoptóticas tienden a adoptar un patrón de dis-
tribución más o menos agrupado o no aleatorio.
- La apoptosis de las células de la retina embrionaria de tortu-
ga presenta características microscópicas y ultraestructurales
análogas a las de otras localizaciones del Sistema Nervioso
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Central, a saber: a) condensación de la cromatina nuclear se-
gún diferentes patrones, b) formación de cuerpos apoptóticos
fagocitados por las células vecinas y c) extrusión de
ribonucleoproteínas al carioplasma y al citoplasma de la cé-
lula apoptótica. En este estudio hemos verificado además la
presencia de RNA en la composición de estas estructuras.
SEGOVIA, Y. Apoptosis in turtle embryonic retina (Trachemys scripta elegans).  Int. J. Morphol., 33(1):119-129, 2015.
SUMMARY: Apoptosis or programmed cell death is a process that occurs during development of the nervous system. The aim
of this study was to observe the patterns of apoptosis that occur during embryonic development of the retina from the stage S16 at birth,
by light and electron miscoscopia. Turtle embryonic retinas were used for the study. Our data show that the first signs of apoptosis begins
at stage S16 in the inner nuclear layer and reaches maximum density both in the inner nuclear layer and the ganglion cell layer in S20
until they practically disappear at the time of birth. Furthermore, apoptosis follows a gradient center-periphery.
KEY WORDS: Trachemys scripta elegans; Apoptosis; Retina; Turtle.
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